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Достижения современной медицины и появление 
высокотехнологичных видов помощи позволяют вы-
хаживать недоношенных новорожденных, имеющих 
различную патологию. Недоношенные дети, и прежде 
всего дети с массой тела 1500 г и менее, составляют 
группу высокого риска по частоте заболеваемости и 
смертности. За последние годы процент выживаемости 
недоношенных новорожденных детей прогрессивно 
увеличивается, особенно среди детей с низким геста-
ционным возрастом. Частота возникновения ранней 
анемии недоношенных имеет обратную зависимость 
от гестационного возраста и массы тела при рождении. 
По данным литературы, ранняя анемия недоношенных 
развивается у 20 % с гестационным возрастом 32–34 
недели, у 65 % – 29–31 недели, у 75–100 % – 28 недель 
и меньше. Таким образом, анемия недоношенных стала 
обычной проблемой в неонатологии. У детей с низкой 
и экстремально низкой массой тела, с отягощенным 
течением перинатального периода ранняя анемия не-
доношенных принимает особенно тяжелое течение и 
может привести к таким последствиям, как хроническая 
гипоксия, метаболический ацидоз, задержка в увели-
чении массы тела, апноэ, бради- или тахикардия, дли-
тельное персистирование фетального кровотока [1, 
2, 4]. Это позволяет трактовать раннюю анемию недо-
ношенных как патологическое состояние, требующее 
адекватной терапии. 
Ранняя анемия недоношенных обычно наблюдается 
на 2–10 неделе жизни новороженных 32 - недельной 
или меньшей гестации и с массой тела при рождении 
менее 1500 г. Она имеет несколько характерных осо-
бенностей: нормоцитарная, нормохромная, гематокрит 
от 20 до 30 %, уровни гемоглобина меньше 100 г/л, низ-
кое количество ретикулоцитов, уровни эритропоэтина 
в сыворотке низкие, но уровни других гемопоэтических 
факторов роста нормальные (в частности, ил-3 и коло-
нии стимулирующий фактор), эритроидные предше-
ственники высокочувствительны к эритропоэтину [2, 5].
Клиническая картина ранней анемии недоношен-
ных проявляется симптомами, свойственными истин-
ной анемии, такими как бледность кожных покровов, 
тахикардия или брадикардия, тахипноэ, апноэ. 
Среди причин ранней анемии недоношенных боль-
шое значение придается высокой скорости увеличения 
массы тела и объема циркулирующей крови, несоизме-
римых с уровнем эритропоэза [3, 7]. Кроме того, в генезе 
ранней анемии недоношенных играет роль дефицит фо-
лиевой кислоты, витамина В6, микроэлементов: цинка, 
меди, селена, молибдена. Запасы фолиевой кислоты ис-
тощаются в течение первых недель жизни, что приводит 
к нарушению синтеза фолатов микрофлорой кишечни-
ка. Известно, что ранняя анемия недоношенных может 
быть одним из проявлений инфекции и потенцировать-
ся ее постнатальным развитием. Существуют исследова-
ния, доказывающие зависимость между концентрацией 
гемоглобина и уровнем тиреоидных гормонов (Т3 и Т4). 
В условиях относительного дефицита Т3 и Т4, характер-
ного для недоношенных детей, происходит нарушение 
тех этапов эритропоэза, которые требуют интенсивного 
синтеза специфических белков – ферментов, участвую-
щих в образовании гемоглобина [4, 6].
До настоящего времени для лечения тяжелой ане-
мии недоношенных используются в основном замести-
тельные гемотрансфузии, которые сопряжены с высо-
ким риском заражения трансмиссивными инфекциями 
(гепатит В и С, цитомегалия, ВИЧ-инфекция и др.). Кроме 
этого гемотрансфузии могут привести к гемолизу, им-
муносупрессии, волемической перегрузке, перегрузке 
железом, нарушению водно-электролитного и кислот-
но-основного равновесия, угнетению продукции эндо-
генного эритропоэтина, что часто приводит к рециди-
вам анемии [1, 3, 9]. Спорным долгое время оставался 
вопрос о назначении препаратов железа. Учитывая 
сниженные фетальные запасы железа, отрицательный 
баланс и повышенную абсорбцию железа в желудочно-
кишечном тракте, а также прогрессирующее снижение 
уровня сывороточного железа у недоношенных детей 
к 2 – 3-х месячному возрасту, в литературе имеются 
рекомендации об использовании препаратов железа 
в профилактике ранней анемии. Исследования послед-
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них лет показали, что препараты железа, применяемые 
с профилактической целью, не предотвращали разви-
тие ранней анемии недоношенных. По мере изучения 
патогенетических механизмов развития анемии к назна-
чению ранней изолированной ферротерапии (раньше 
1,5–2-х месяцев) стали относиться с осторожностью [3, 
8, 10]. По мнению ряда авторов, назначение препара-
тов железа недоношенным новорожденным в течение 
первого месяца жизни не обосновано, за исключением 
случаев, когда назначается эритропоэтин.
Альтернативным патогенетически обоснованным 
средством лечения анемии недоношенных является 
рекомбинантный человеческий эритропоэтин. Анализ 
литературы показывает, что большинство современных 
мировых исследований направлены на изучение и раз-
работку таких критериев, как время начала терапии 
рекомбинантным человеческим эритропоэтином, доза 
препарата, путь и кратность введения, длительность 
курса, а также на изучение роли рекомбинантного че-
ловеческого эритропоэтина в снижении числа транс-
фузий эритроцитарной массы.
Целью нашего исследования явились изучение 
сроков и частоты возникновения ранней анемии не-
доношенных у детей, рожденных ранее 31 недели ге-
стации, а также сравнительный анализ эффективности 
схем терапии данной патологии.
Материалы и методы 
В ходе исследования под нашим наблюдением на-
ходилось 26 недоношенных новорожденных со сроком 
гестации 26–30 недель (28,92 ± 0,26). Дети находились на 
обследовании и лечении в педиатрическом отделении 
для недоношенных детей УЗ «ВОДКЦ», куда переводи-
лись из роддомов г. Витебска и ЦРБ Витебской области 
на 8–39 (18,96 ± 1,34) сутки жизни. 
Для всех детей было проведено полное клиниче-
ское, лабораторное и инструментальное обследова-
ние, пациенты исследуемой группы были осмотрены 
узкими специалистами (окулист, ЛОР, ортопед, кар-
диолог, невролог, генетик). Все исследования детям 
проводились по показаниям и согласно клиническим 
протоколам МЗ РБ.
Клинико-анамнестическое обследование прово-
дили по общепринятым правилам. Особое внимание 
уделяли анализу состояния здоровья матери до и во 
время беременности. Анализ соматического здоровья 
включал определение наличия хронических заболева-
ний у матери и их обострения, а также наличие острых 
инфекционных и неинфекционных заболеваний во 
время беременности.
Анализ развития новорожденного включал опре-
деление антропометрических показателей при рожде-
нии, оценку по шкале Апгар на первой и пятой минутах 
жизни новорожденного, оценку состояния недоно-
шенных по шкале Сильвермана, проводимую кисло-
родотерапию (вспомогательная вентиляция легких, 
сроки интубации трахеи и искусственной вентиляции 
легких, длительность ИВЛ, введение препаратов сур-
фактанта), определение КОС, состояния ребенка при 
рождении, течение периода адаптации новорожденно-
го. Клиническое наблюдение за пациентами включало 
оценку неврологического и соматического статусов.
Всем детям определяли основные показатели гемо-
граммы: уровень гемоглобина, количество эритроцитов, 
гематокритное число, количество тромбоцитов, уро-
вень лейкоцитов с подсчетом лейкоцитарной формулы. 
Также проводили морфологическое исследование пери-
ферической крови с помощью световой микроскопии.
Результаты и обсуждения 
Анализ антенатального развития обследованных 
детей показал, что у всех из них имело место ослож-
ненное течение внутриутробного периода. Наиболее 
часто встречающимися осложнениями беременности 
явились: угроза прерывания (100 %), многоводие (63 %), 
задержка внутриутробного развития плода (56 %), 
хроническая внутриматочная гипоксия (37,5 %), фето-
плацентарная недостаточность (40 %), истмико-церви-
кальная недостаточность (51 %), кольпит (69 %), гестоз 
второй половины беременности (29 %).
Пациенты исследуемой группы при рождении 
имели вес 810 – 1870 г (1212,52 ± 60,00), (38,12 ± 0,67), 
оценку по шкале Апгар на первой минуте жизни от 1 
до 7 баллов. 85 % детей с рождения проводилась ИВЛ, 
длительность которой варьировала от 12 часов до 23 
суток (8 ± 1,2). 
Из исследуемой группы, по клиническим данным, 
было выделено две подгруппы: новорожденные с ин-
фекционной патологией и без проявления инфекци-
онного процесса. В подгруппе с инфекционной пато-
логией находились дети (n=12) с верифицированными 
диагнозами «Врожденная пневмония» и «Инфекция, 
специфичная для перинатального периода». В под-
группе без проявлений инфекционного процесса па-
циентам (n=14) выставлялись диагнозы «Церебральное 
нетравматическое кровоизлияние» и «Энцефалопатия 
новорожденного».
В клинической картине у обследованных ново-
рожденных доминировали признаки поражения ЦНС, 
причем ведущим явился синдром угнетения. Наряду 
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с поражением ЦНС, наиболее часто в патологический 
процесс вовлекалась система органов дыхания, у ряда 
пациентов имела место инфекционная патология без 
уточненной локализации. У обследованных детей также 
отмечались неонатальная желтуха, вторичная кардио-
патия, функционирующее овальное окно, ретинопатия 
недоношенных. 
У всех пациентов (100 %) имела место ранняя ане-
мия недоношенного, возникшая впервые на 10 – 38 
день жизни. 
Наиболее тяжело по клиническому проявлению 
протекала анемия у детей с инфекционной патологией. 
В данной подгруппе пациентов она развивалась в более 
ранние сроки (10 – 15 дни жизни), сопровождалась зна-
чительными клиническими проявлениями и, несмотря 
на проводимую терапию, имела затяжное течение.
Также необходимо отметить, что у новорожденных, 
которым проводилась гемотрансфузия, течение анемии 
принимало волнообразный характер, что вероятно 
связано с угнетением эритропоэза. Частота развития 
ретролентарной ретинопатии и некротического эн-
тероколита у пациентов, которым проводилась гемо-
трансфузия и без нее статистически не отличалась, что 
указывает на превалирующее влияние низкого гестаци-
онного срока на развитие данной патологии.
В процессе лечения дети исследуемой группы, 
случайным образом были разделены на две подгруп-
пы: пациенты, лечение анемии которым проводилось 
с использованием препаратов рекомбинантного чело-
веческого эритропоэтина (подгруппа 1), и пациенты, 
в терапии которых не использовался рекомбинантный 
человеческий эритропоэтин (подгруппа 2).
Схема терапии пациентов первой подгруппы вклю-
чала: эритропоэтин человеческий рекомбинантный 
в дозе 250 МЕ/кг веса подкожно через день до дости-
жения ребенком 37 недель постконцептуального воз-
раста. Схема терапии пациентов второй подгруппы 
включала: витамин Е 10 % по 2 капли 1 раз в день пе-
рорально 10 – 14 день, фолиевая кислота 0,5 мг 2 раза 
в сутки перорально 10 – 14 дней, пиридоксин 2 мг 1 раз 
в сутки перорально 10 – 14 дней.
Динамика гематологических показателей у ново-
рожденных подгруппы 2 была типичной для детей 
данной возрастной группы и отражала особенности 
эритропоэза у недоношенных. После короткого пери-
ода относительного постоянства показателей в раннем 
неонатальном периоде на протяжении последующих 
5 – 7 недель жизни происходило более чем двукратное 
снижение количества эритроцитов, уровня гемоглоби-
на и гематокрита. 
В подгруппе 1, лечившихся рекомбинантным чело-
веческим эритропоэтином, снижение этих показателей 
значительно замедлялось, в конце курса терапии коли-
чество эритроцитов, уровень гемоглобина и гематокри-
та в испытуемых группах были достоверно выше, чем 
в подгруппе 2, в среднем на 20 %. С 7-й недели жизни 
у детей, получавших рекомбинантный человеческий 
эритропоэтин, в отличие от пациентов второй подгруппы 
отмечалась тенденция к повышению этих показателей.
На протяжении всего периода наблюдения у обсле-
дованных средний объем эритроцитов существенно не 
менялся, оставаясь в пределах 96–105 фл. Содержание 
Hb в эритроцитах проявляло слабо выраженную тен-
денцию к снижению от (39 до 33 пг). У всех пациентов 
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имел место выраженный анизоцитоз (12 – 14 %). В связи 
с этим можно сделать вывод о низкой диагностической 
и прогностической ценности данных показателей у не-
доношенных новорожденных.
Число ретикулоцитов в периферической крови 
резко понижалось во всех группах к 10 – 14 дню жизни 
вследствие физиологических особенностей эритро-
поэза новорожденных, однако у детей, получающих 
рекомбинантный человеческий эритропоэтин, сниже-
ние было менее резким. Со 2-й по 5-ю неделю терапии 
наблюдалось увеличение числа ретикулоцитов в обеих 
подгруппах с последующим их снижением и стабилиза-
цией с 6-й недели жизни. Такая динамика ретикулоци-
тов отражает положительное терапевтическое влияние 
обеих схем терапии на этапе образования незрелых 
клеточных элементов.
Различий в показателях тромбоцитов и лейкоцитов 
периферической крови у пациентов обеих подгрупп за 
период наблюдения не было. 
В ходе исследования побочных реакций и ослож-
нений от применяемых схем терапии у детей не заре-
гистрировано.
Таким образом, в результате проведенных исследо-
ваний, можно сделать следующие выводы:
1. Ранняя анемия недоношенных встречается у 100 % 
детей, рожденных в сроке гестации менее 31 недель и 
имеет тенденцию к тяжелому течению, в связи с чем 
возникает необходимость в ее коррекции.
2. У новорожденных с более низкими сроками ге-
стации ранняя анемия недоношенных появляется 
раньше и протекает тяжелее, особенно у детей без 
специфической профилактики.
3. В развитии ранней анемии недоношенных веду-
щим патогенетическим механизмом является не толь-
ко железодефицитное состояние, но и нарушение в 
онтогенезе, недостаточность витаминов и низкая про-
дукция эритропоэтина.
4. При применении рекомбинантного человеческого 
эритропоэтина развитие анемии происходит реже, а 
протекает она легче.
5. При применении препаратов крови в лечении ане-
мии течение последней принимает волнообразный 
характер, что связано с угнетением эритропоэза.
6. На развитие ретинопатии недоношенных и не-
кротического энтероколита у глубоко недоношенных 
детей в большей степени влияет срок гестации, а не 
анемия и метод ее коррекции.
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Clinical evaluation of peculiarities of early anemia of prematurity and the effectiveness                                                             
of its therapy in newborns of low gestational term 
V.E. Potapova, I.M. Lysenko, L.N. Zhuravleva, D.A. Mekhovnikova
Educational institution “Vitebsk State Order of People’s Friendship Medical University”
Abstract
The article focuses on early anemia of prematurity which ranks first among the indication for blood transfusion in preterm new-
borns.  The peculiarities of early anemia in preterm newborns of low gestational term have been studied. The ways of therapy op-
timization of early anemia of prematurity have been established. The most important in therapy is early reasonable administration 
of recombinant human erythropoietin. 
Key words: newborn, early anemia of prematurity, erythropoietin, treatment. 
